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Kerge ajutrauma
Väino Sinisalu1
Kerge ajutrauma ehk kommotsioon on traumajärgne funktsionaalne ajutegevuse häire, 
mille puhul ei teki ajus makroskoopilisi struktuurseid muutusi. Kerge aju trauma 
diagnoositakse, kui kannatanul on trauma järel esinenud vähemalt üks järgmistest 
sümptomitest: teadvusekadu kuni 30 minutit, amneesia kuni 24 tunni vältel, mentaalsed 
häired, neuroloogilised ärajäämanähud, trauma raskus hinnatuna Glasgow’ kooma-
skaalal 30 minuti jooksul pärast traumat 13–15 palli. Raviks ordineeritakse füüsiline 
ja psüühiline rahu 3–5 päeva jooksul, seejärel suurendatakse aegamööda koormust. 
Enamikul patsientidest taanduvad ägedad vaevused ja sümptomid 2 nädala jooksul. 
Samas jäävad ligi pooltel patsientidel kommotsiooni järel umbes poole aasta vältel 
püsima kerged emotsionaalsed ja kognitiivsed häired ning suurenenud väsimus. 
Somaatiliste ja kognitiivsete häiretega kommotsioonijärgne sündroom esineb kuni 
6%-l patsientidest. Viimaste aastate uuringutega on püütud leida võimalusi esile tuua 




















Ajutrauma on raske terviseprobleem kogu 
maailmas. Igal aastal kannatab selle läbi 
hinnanguliselt enam kui 50 miljonit inimest. 
Ajutrauma moodustab 30–40% kõik i-
dest v igastustest t ingitud surmadest. 
Aju traumaga seotud kulutused aastas kogu 
maailmas kokku moodustavad 0,5% ülemaa-
ilmse aastase koguprodukti väärtusest (1).
Ajutrauma raskust hinnatakse Glasgow’ 
koomaskaala (GKS) alusel pallides. GKSi 
alusel hinnatakse ajutrauma raskust järgmi-
selt: kerge – 13–15 palli, mõõduka raskusega – 
9–12 palli, raske – 3–8 palli, vegetatiivne 
seisund – vähem kui 2 palli (2). USA haiguste 
kontrol l i ja ennetuse keskuse andmeil 
diagnoositakse USAs kerge ajutrauma 73%-l 
kõigist ajutrauma tõttu ravile pöördunu-
test, mõõdukas ajutrauma 25%-l ja raske 
aju trauma kuni 2%-l pöördunutest (2). 
K i r janduses on samatähendusl ike 
mõistetena kasutusel kerge ajutrauma ja 
kommotsioon ehk commotio cerebri (ingl 
mild traumatic brain injury, concussion). 
Eesti keeles on sama tähendusega ka mõiste 
ajuvapustus. Kommotsioon on funktsio-
naalne ajutegevuse häire, mille korral ei 
ole makroskoopilisi struktuurseid muutusi 
ajukoes. Rahvusvahelise haiguste klassifi-
katsiooni RHK-10 järgi on kerge ajutrauma 
kood S06.0. Maailma Terviseorganisatsiooni 
( WHO) hinnangul on kerge ajutrauma 
esinemissagedus täiskasvanute seas kuni 
300 juhtu 100 000 inimese kohta aastas (3).
Ajutegevuse häiret kommotsiooni korral 
seletatakse pea ja aju äkil ise kiireneva 
l i ikumisega või l i ikumise peatumisega 
välise jõu toimel. Selle tulemusena tekivad 
mikroskoopilised muutused aju valgeaines: 
neurofilamentide ja mikrotuubulite turse, 
häirub aksonaalne transport. Rakkude 
aksonaalsed membraanid deformeeruvad, 
avanevad naatr iumi-kaal iumi kanal id, 
häirub raku homeostaas (3). Kuna samal ajal 
väheneb aju verevool, väheneb ka glükoosi 
ja hapniku pakkumine rakkudele, ajurakud 
ei suuda toota vajalikul määral energiat, 
et taastada raku homeostaasi. Tekib nn 
energeetilne kriis ajus (4). Uuringutega 
on näidatud, et ka kerge ajutrauma korral 
häirub hematoentsefaalne barjäär, suureneb 
veresoonte läbi laskvus, mis soodustab 
ajuturse kujunemist. Oma osa kommotsiooni 
patogeneesis on trauma tagajärjel vabanenud 
põletikumediaatoritel (3). On leitud, et 
ka kerge ajutrauma järel võivad kujuneda 
trombotsüütide funktsiooni häired, mis 
võivad soodustada intrakraniaalsete vere-
valanduste teket (5).
DIAGNOOSIMINE JA K Ä SITLUSE 
pÕhIMÕT TED
USA taastusravispetsialiste ühendav orga-
nisatsioon (American Congress of Rehabilita-
tion Medicine, ACRM) on sõnastanud kerge 
ajutrauma kriteeriumid järgmiselt: kerge 
ajutraumaga on patsient, kel on traumast 
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tingitud füsioloogiline ajutegevuse häire, 
mis manifesteerub vähemalt ühe ilminguna 
alljärgnevast: 
1) teadvusekadu mingi perioodi vältel; 
2) traumale eelnenud või järgnenud perioodi 
amneesia mingi aja vältel; 
3) vaimse tegevuse häire pärast traumat 
(tunneb end oimetuna, on desorientee-
ritud, segane); 
4) neuroloogiline koldeleid, mis võib olla 
mööduv. Sealjuures ei ületa teadvusekadu 
30 minutit ning amneesia periood ei 
kesta üle 24 tunni. 
GKSi skoor hinnatuna 30 minutit pärast 
traumat on 13–15 palli (6).
L isaks teadv use- või mäluhäiretele 
võib kannatanu kaevata peavalu, iiveldust, 
peapööritust, uimasust. Võivad esineda 
oksendamine, tasakaaluhäired, valgus-
kartus, kahelinägemine, nüstagm, desorien-
tasioon isikus, ajas või ruumis (4). 
Kommotsiooniga haige käsit lemisel 
on vaja täpsustada, mis asjaoludel tekkis 
trauma ning millal ja kus see juhtunus. Haige 
küsitlemisel tuleb selgitada tema vaevused, 
mälulünga olemasolu ja selle pikkus, haige 
arusaam juhtunust, võimekus olukorda 
adekvaatselt hinnata. Haige uurimisel tuleb 
kirjeldada trauma väliseid tunnused, selgi-
tada jäsemete võimalik halvatus, tasakaalu-
häired, kahelinägemine, nüstagmid, hinnata 
vastuste adekvaatsust, kiirust vastamisel ja 
patsiendi erksust.
Kommotsiooni diagnoos põhineb anam-
neesi ja k l i ini l iste tunnuste analüüsi l . 
Kommotsiooni korral ei ole aju kompuuter-
tomograafilisel (KT) ega tavarežiimil tehtud 
aju magnetresonantstomograafilisel (MRT) 
uuringul näha traumast põhjustatud haigus-
likke muutusi. Kommotsiooni kliinilised 
tunnused on mittespetsiifilised ja kergele 
ajukahjustusele iseloomulikud nähud võivad 
esineda ka aju raskema traumajärgse kahjus-
tuse korral, eriti vahetul traumajärgsel 
perioodil. KT-uuring võimaldab esile tuua 
makroskoopil ised muutused ajus ning 
nende olemasolu v iitab juba raskemale 
ajukahjustusele. 
KT-uuringu vajaduse üle otsustamisel 
kerge ajutrauma korral lähtutakse praktikas 
kõige sagedamini New Orleansi kriteeriu-
midest (7). Need on järgmised: 
1) tugev peavalu, 
2) korduv oksendamine, 
3) vanus üle 60 aasta, 
4) narko- või alkoholijoove, 
5) lühimälu häire, 
6) välised trauma tunnused kudedes ülal-
pool rangluud, 
7) epileptilised hood. 
Kanadas väljatöötatud KT-uuringu soovi-
tustes on lisatud juurde veel vajadus teha 
KT-uuring, kui on olnud tegu suure energiaga 
traumaga, näiteks kukkumine enam kui 1 m 
kõrguselt, löök liikuvalt liiklusvahendilt jms, 
samuti koljuluu või koljupõhimiku murru 
või selle kahtluse korral (8). Ülevaatlikes 
uuringutes on leitud, et kliiniliste tunnuste 
alusel kommotsiooniks hinnatava ajutrauma 
korral esinevad KT-uuringul aju kahjustusele 
viitavad muutused 5–10%-l patsientidest, 
kel trauma järel registreeriti GKSi skoor 
15 palli, aga 20–30%-l haigetest, kel GKS 
oli 13 pall i (9, 10). Neil juhtudel ei saa 
enam diagnoosida kommotsiooni, tegu on 
raskema ajutraumaga, mille korral vajavad 
neurokirurgilist abi vähesed – kuni 1% (11).
Enamikus ravijuhendites on soovitatud 
kerge ajutraumaga raviasutusse pöördunud 
patsiendid, kel loetletud kriteeriumide 
põhjal KT-uuringut polnud vaja või oli see 
normaalse leiuga ja kel GKS oli 15 palli, 
lubada kodusele ravile, teavitades neid 
haiguse olemusest ja võimalikest tagajär-
gedest. Patsiente, kel KT-uuring oli normi-
pärase leiuga või ei peetud vajalikuks seda 
teha, kuid kel raviasutuses püsib tugev 
peavalu, esineb peapööritus, iiveldus, oksen-
damine, tuleks raviasutuses jälgida vähemalt 
24 tunni jooksul ja seisundi halvenemisel 
korrata KT-uuringut. Hospitaliseerida tuleks 
patsiendid, kel ilmnevad KT-uuringul värs-
kele ajukahjustusele viitavad muutused, 
kel esineb neuroloogiline koldeleid, kel on 
püsivad vaevused, ja need, kel on mitmesed 
vigastused. Haiglasse peaksid jääma ka 
patsiendid, kes on küll heas seisundis, 
kuid kelle trauma on põhjustanud suure 
energiaga mõjutus. 
Lastele vanuses 5 aastat ja enam on 
kerge ajutrauma korral rakendatavad samad 
käsitluse, sealhulgas ka KT-uuringu näidus-
tuse põhimõtted nagu täiskasvanutel (11). 
Lastel vanuses alla 5 aasta soovitatakse 
KT-uuringu näidustuste hindamisel lähtuda 
CHALISE-reeglist (13). Selle järgi on KT 
näidustatud siis, kui esineb vähemalt üks 
loetletud ilmingutest:
1) teadvusekadu üle 5 min, 
2) amneesia üle 5 min, 
3) ilmne uimasus, 
4) oksendamine üle 3 korra,
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5) kahtlus väärkohtlemise suhtes, 
6) epileptilised hood, 
7) GKSi skoor alla 14 palli (noorematel kui 
üheaastastel alla 15 palli), 
8) pinges koljulõge, 
9) kolju luu või koljupõhimiku murru 
kahtlus, 
10) neuroloogiline koldeleid. 
Oluline on arvestada ka trauma mehha-
nismi – suurel kiirusel juhtunud liiklus-
õnnetuse või 3 ja enam meetri kõrguselt 
kukkumise järel on näidustatud KT ka heas 
seisundis patsiendile. Lastele vanuses 2 aastat 
ja enam ei ole trauma järel KT näidustatud, 
kui ei ole olnud teadvusekadu, ei ole peavalu, 
koljuluude murru tunnuseid või oksendamist, 
ei ole olnud suure energiaga trauma (11).
Kommotsiooni rav iks soov itatakse 
säästvat režiimi: füüsilist ja vaimset (emot-
sionaalne, kogniti ivne) rahu 3–5 päeva 
vältel, seejärel suurendatakse järk-järgult 
koormust, lähtudes individuaalsest taluvu-
sest (3). Vajaduse korral võib ordineerida 
ravimeid peavalu või iivelduse leevendami-
seks. Gabapentiini või amitriptüliini soovi-
tatakse ka psühhoemotsionaalse rahutuse 
või unehäirete korral (14).
hAIGUSE KULG 
Enamikul patsientidest, kel on eespool 
toodud kriteeriumide alusel diagnoositud 
kerge ajutrauma taanduvad ägedad vaevused 
ja sümptomid paari nädala jooksul. Samas 
jäävad osal patsientidel vaevused püsima, 
ehkki vähemal määral häirivana kui vahe-
tult trauma järel. Hiljuti avaldatud 820 
kerge ajutraumaga patsiendi haiguse kulu 
uuringus ilmnes, et vaid 15% patsientidest 
olid 2 nädala möödudes trauma tekitatud 
vaevustest täielikult vabad, 60% vaatlusalus-
test kurtsid mitmesuguseid kognitiivseid 
häireid ja kontsentratsioonivõime vähene-
mist, emotsionaalseid probleeme (kerge 
ärrituvus, ärevus, meeleolu langus) või 
suurenenud väsimust (15). Kerge ajutrau-
maga patsientide haiguskulu esinduslikus 
uuringus UPFRONT 910 ilmnes, et 84%-l 
kannatanutest esinesid 2–6 kuu möödudes 
traumast emotsionaa lsele düstressi le 
viitavad nähud, poole aasta möödudes trau-
mast paranes täielikult 56% ja osaliselt 44% 
vaatlusalustest (16). Vaevused jäid püsima 
sagedamini naistel, vanemaealistel, mada-
lama haridustasemega isikutel ja neil, kel 
oli trauma eel depressioon või ärevushäire 
(15, 16).
Kui kerge ajutrauma järel püsivad 
vaevused enam kui 6 kuu vältel, v iitab 
see kommotsioonijärgsele sündroomile 
( ingl post concussion syndrome,  PCS). 
PCSi sümptomid varieeruvad (17). Võivad 
esineda somaatilised sümptomid (peavalu, 
pearinglus, väsimus), kognitiivsed häired 
(mälu halvenemine ja kontsentratsiooni-
võime vähenemine), afektiivsed häired 
(ärrituvus, emotsionaalne labiilsus, ärevus, 
depressioon, unehäired). PCS kujuneb 5–6%-l 
patsientidest kerge ajutrauma järel (18). 
Kanada Ontario provintsis korraldatud 
uuringus registreeriti suitsiidi esinemissa-
geduseks 34 juhtu 100 000 kerge ajutrauma 
läbi teinud isiku kohta. Seda on 3–4 korda 
enam, kui suitsiidi esinemissagedus üldrah-
vastikus (19). USA andmeil esinesid ligi 
veerandil tütarlastest ja noortest naistest 
pärast kerget ajutraumat menstruaaltsükli 
häired (20). 
SpOrTIMINE JA KErGE 
AJUTrAUMA
Arenenud riikides on nii laste kui ka täiskas-
vanute seas sagedasemateks kerge ajutrauma 
põhjusteks kukkumised ja kokkupõrked 
sportimisel ja vaba aja veetmisel. Seoses 
rahvastiku vananemisega arenenud riikides 
muutub järjest sagedamaks kommotsiooni 
põhjuseks kukkumine elukondliku tegevuse 
käigus. Arenguriikides on sagedamini kerge 
ajutrauma põhjusteks liiklusõnnetused (1). 
USAs moodustab kerge ajutrauma ligi 
9% kõigist noorte sportimisega seotud 
traumadest aastas (20). Nii USA kui ka 
Kanada andmeil on 20% mõlemast soost 
kuni 18 aasta vanustest noortest vähemalt 
korra elus saanud kerge ajutrauma, ligi 6%-l 
teismelistest on kerge ajutrauma olnud 
enam kui ühel korral (21). Kolmveerandil 
noortest on kerge ajutrauma olnud seotud 
sportimisega (21). Kuigi enamikul juhtudel 
taanduvad kergest ajutraumast tingitud 
vaevused 7–10 päeva pärast, on viimaste 
aastate uuringutes järjest enam andmeid, 
et lastel ja noorukitel võivad vaevused 
(ärrituvus, väsimus, hajameelsus, meele-
oluhäired) püsida pikemat aega – ka kuni 2 
aasta vältel pärast traumat (22). Avaldatud 
3819 publikatsiooni metaanalüüsil leiti, et 
kerge ajutrauma järel  võivad depressiooni-
nähud ja kognitiivsed häired püsida ka 10 
ja enama aasta vältel pärast traumat. Eriti 
on ohustatud isikud, kel on korduvalt olnud 
kerge ajutrauma (23).
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Nende teadmiste alusel on hakatud 
suuremat tähelepanu pöörama sportimisega 
seotud kerge ajutrauma kohese diagnoo-
simise, õige käsitluse ning traumajärgse 
elu- ja sportimisrežiimiga seotud küsimus-
tele. Regulaarselt korraldatakse sel teemal 
rahvusvahelisi kongresse ja koostatakse 
vastavaid käsitlusjuhendeid, et teavitada 
ka treenereid, spordikohtunikke ja lapse-
vanemaid kommotsiooni olemusest ja selle 
adekvaatsest käsitlusest (24, 25).
EDA SISED 
ArENGUSUUNDUMUSED KErGE 
AJUTrAUMA DIAGNOOSIMISEL JA 
K Ä SITLEMISEL
Kerge ajutrauma esinemissagedus suureneb 
nii seoses rahvastiku vananemise kui ka 
spordi- ja liikumisharrastuste aktiivsema 
viljelemisega noorte ja täiskasvanute seas. 
Kirjanduses on seda nimetatud nn vaikivaks 
epideemiaks (ingl scilent epidemic), viidates 
sellele, et kommotsiooni diagnoosimiseks ei 
ole objektiivseid markereid ja sagedasti ei 
ole kannatanul ka trauma väliseid tunnuseid 
(26). Ei ole ka selge, mis asjaolud põhjus-
tavad traumajärgsete vaevuste püsimise 
pikema aja jooksul, seda võivad lisaks trau-
mast põhjustatud kahjustusele ajus tingida 
mitmed kaasuvad tegurid: psühhosotsiaalne 
stress, traumaeelsed mentaalsed häired või 
traumast põhjustatud posttraumaatiline 
stressihäire (27). Ei ole ka objektiivseid 
selgeid kriteeriume kommotsiooni raskuse 
hindamiseks.
Viimastel aastatel on intensiivselt uuritud 
MRT võimalusi traumast põhjustatud mikro-
skoopiliste kahjustuskollete visualiseerimi-
seks ajus. MRT-uuringul rakendatav difusioo-
nitraktograafia (ingl diffusion tensor imaging, 
DTI) võimaldab esile tuua kahjustuskoldeid 
valgeaines ajutrauma nii ägedas, alaägedas 
kui ka kroonilises faasis (28). Rakendades 
MRT-uuringul magnettundlikku sekventsi 
(ingl susceptibility-weighed imaging, SWI), 
on võimalik visualiseerida mikroskoopilised 
veritsuskolded ajus (29). Mõlemad meetodid 
aitavad objektiveerida traumajärgse ajukah-
justuse olemasolu ja hinnata selle raskust. 
Tavarežiimil MRT-uuringul need muutused 
esile ei tule. Tänapäeval ei ole DTI ja SWI 
uuring rutiinses kliinilises praktikas veel 
kasutusel ning enamikus ravijuhendites ei 
ole neid soovitatud.
Teiseks uurimissuunaks on ajukahjustu-
sele viitavate markerite avastamine verest. 
Trauma tagajärjel kahjustatud ajurakkudest 
vabanevad valgud i lmuvad verre, kuna 
kahjustub ka hematoentsefaalne barjäär. 
Seniste uuringute andmeil võiksid ajukahjus-
tusele iseloomulikud olla järgmised valgud: 
S100 B, neuronispetsiifiline enolaas ja tau-
proteiin (30). Nende kontsentratsioon viitab 
aga veres ajukahjustuse raskusele. Edasised 
uuringud peavad selgitama, millised biomar-
kerid on piisava tundlikkusega ning sobivad 
kliiniliseks kasutuseks kerge ajutrauma 
diagnoosimisel ja prognoosi hindamisel (31).
Värske uudis on, et USA toidu- ja ravimi-
amet (Food and Drug Administration, FDA) 
lubas oma 14. veebruari 2018. a otsusega 
võtta kasutusele uue biomarkeri kommot-
siooni diagnoosimisel. Tegu on ajutrauma 
markeriga ( Banyan BTI ), mis põhineb 
trauma tõttu kiiresti ajurakkudest vabane-
vate ajuspetsiifiliste valkude UCH-L1 (ingl 
ubiquitin C-terminal hydrolase-L1) ja GFAP 
(ingl glial fibrillary acidic protein) määra-
misel verest. Test on suure tundlikkusega 
ning võimaldab hinnata makroskoopiliste 
intrakraniaalsete kahjustuskollete puudu-
mist või esinemist. Testi rakendamisega 
saab vähendada KT-uuringu tegemise vaja-
dust ajutrauma raskuse hindamisel (32). 
Edasised uuringud peavad kinnitama selle 
testi usaldusväärsust.
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Väino Sinisalu1
Every year 50 million individuals sustain 
traumatic bra in injury worldv ide and 
approximately 73% of them are classified as 
mild traumatic brain injury mTBI), also clas-
sified as concussion. The mTBI is defined as 
traumatically induced physiological disrup-
tion of the brain function manifested by at 
least one of the following: 1) any period of 
loss of consciousness; 2)any loss of memory 
of events occurring immediately before or 
after the accident; 3) any alteration of the 
mental state at the time of the accident; 
4) focal neurological deficit that may or 
may not be transient. The severity of the 
injury does not exceed the following: loss 
of consciousness for 30 minutes or less; 
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posttraumatic amnesia not longer than 24 
hours; an initial Glasgow Coma Scale of 13–15 
after 30 minutes. Currrent brain imaging 
methods (CT, MRI) cannot diagnose concus-
sion. The purpose of CT is to assess brain 
haemorrhage or contusion. For patients with 
mTBI, physical and cognitive rest lasting 3–5 
days of injury is recommended, followed by 
a gradual resumption of physical and cogni-
tive activities depending on tolerance. In 
most patients with concussion symptoms 
resolve in two weeks, however, according 
to recent studies, up to 84% of the patients 
feel emotional distress beyond 2–4 months 
of injury. Persisting symptoms beyond 6 
months of injury are seen in 5–6% of the 
patients. Ongoing research is aimed at 
finding biomarkers for concussion in the 
blood and modalities of MRI to visualise 
miroscopic damages in the brain tissue.
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